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1 Erythrozytenkonzentrate
1.1 Herstellung

Erythrozytenkonzentrate (EK) werden aus frisch abgenommenem Vollblut oder maschinell
mittels Zellseparatoren gewonnen.

1.1.1 Prdparate

Zugelassene EK unterscheiden sich geringfiigig im Gehalt an noch verbliebenen
Thrombozyten, Leukozyten, Plasma und additiver Losung.

1.1.1.1 Leukozytendepletiertes Erythrozytenkonzentrat in Additivlésung

In Deutschland sind allogene EK nur leukozytendepletiert zugelassen. Durch die
Leukozytendepletion werden die Qualitit des Prdparates verbessert, das Risiko einer
Immunisierung gegen Leukozytenantigene (HLA-Antigene) stark reduziert und die
Ubertragung zellstindiger Viren (z. B. CMV) weitgehend verhindert [1]. Durch Substitution
mit einer Additivlosung wird der Plasmagehalt stark reduziert.

1.1.1.2 Kryokonserviertes Erythrozytenkonzentrat

Vor Anwendung werden kryokonservierte EK (Lagerung unter - 80 °C) aufgetaut, in einem
funktionell geschlossenen System mit einer geeigneten Losung gewaschen und resuspendiert.
Die Haltbarkeit entspricht den Angaben des Herstellers, in der Regel 12 h bis 24 h [2]. Wegen
des hohen Aufwandes werden nur kryokonservierte EK seltener Blutgruppen in wenigen
nationalen und internationalen Blutbanken in begrenzter Menge vorratig gehalten.

1.1.1.3 Gewaschenes Erythrozytenkonzentrat

Zur Entfernung vor allem der restlichen Plasmaproteine und Thrombozyten aus dem
leukozytendepletierten EK in additiver Losung werden die Erythrozyten mit isotonischer
Losung im funktionell geschlossenen System mehrmals gewaschen und anschliefiend in
isotonischer Kochsalzlosung oder Additivlosung resuspendiert. Gewaschene EK sind sehr
selten indiziert. Die Haltbarkeit entspricht den Angaben des Herstellers [1, 2].

1.1.1.4 Bestrahltes leukozytendepletiertes Erythrozytenkonzentrat

Die Bestrahlung erfolgt mit einer mittleren Dosis von 30 Gy und darf an keiner Stelle des
Praparats die Dosis von 25 Gy unterschreiten [2].

1.1.2  Qualitiatskriterien

Jedes Erythrozytenkonzentrat muss unmittelbar vor der Transfusion vom transfundierenden
Arzt einer optischen Qualitatspriifung unterzogen werden. Hierbei ist vor allem auf die
Unversehrtheit des Blutbeutels, Koagelbildung, Verfarbungen als moéglicher Ausdruck einer
Verkeimung und auf Himolyse zu achten. Aufserdem sind die einwandfreie Beschriftung, die
korrekte Zuordnung zum Patienten, die Giiltigkeit der Vertraglichkeitsprobe und das
Verfallsdatum des Praparats zu kontrollieren. Auffallige EK diirfen nicht verwendet werden

[2].
Die Lagerungs- und Verwendungsvorschriften miissen strikt eingehalten werden.
1.2 Wirksame Bestandteile

Die wirksamen Bestandteile von EK sind morphologisch und funktionell intakte
Erythrozyten. Der je nach Herstellungsverfahren unterschiedliche Gehalt an Plasma,
Leukozyten, Thrombozyten, Antikoagulanz und additiver Losung hat selbst keinen
therapeutischen Effekt und ist fiir die klinische Wirksamkeit der EK ohne Bedeutung.
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1.3 Physiologische Funktion, Lagerungsfolgen

Erythrozyten als hochspezialisierte kern- und mitochondrienlose Zellen mit eingeschranktem
Stoffwechsel sind die Trager des Hdmoglobins, das flir Austausch und Transport der
Atemgase in Lunge, Blut und Gewebe verantwortlich ist. Bei einem normalgewichtigen
Erwachsenen ohne gesteigerten Erythrozytenumsatz und ohne aktive Blutung ist
unmittelbar nach Transfusion eines Erythrozytenkonzentrates mit einem Anstieg der
Hamoglobinkonzentration um circa 1,0 g/dl (0,62 mmol/l) bzw. des Hiamatokrit (Hk) um
circa 3 bis 4 % zu rechnen [3]. Die Uberlebenszeit von Erythrozyten im Blut betrdgt 110 bis
120 Tage, sodass die Eliminationsrate unter 1 % pro Tag liegt. Da EK Erythrozyten aller
Altersstufen enthalten, liegt die mittlere Uberlebenszeit der Erythrozyten von
transfundierten, kompatiblen, frischen EK bei circa 58 Tagen. Rechnerisch muss ein gesunder
Erwachsener ca. 12 ml Erythrozyten pro Tag produzieren, um die Hb-Konzentration konstant
bei 10 g/dl (6,2 mmol/1) zu halten. Beim kompletten Ausfall der Erythrozytenproduktion, z.
B. bei aplastischer Andmie, wird ca. 1 EK (200 bis 250 ml) pro Woche benétigt, um eine
konstante Hb-Konzentration bei 10 g/dl (6,2 mmol/l) zu gewahrleisten. Der
Erythrozytenverbrauch ist bei vermehrtem Abbau, insbesondere bei fieberhaften
Erkrankungen, beim Vorliegen von Autoimmunantikorpern und bei Splenomegalie
gesteigert.

Wahrend der Lagerung von Erythrozyten aufderhalb des Organismus kommt es zu
komplexen Verdnderungen. Zu diesen Verdnderungen gehoren unter anderem ein
morphologischer Formwandel, z. B. Auftreten von Kugelzellen und Stechapfelformen,
funktionelle Beeintrachtigungen, z. B. Abnahme des 2,3-Diphosphoglycerat (2,3-DPG)-
Gehalts mit Linksverschiebung der Sauerstoffdissoziationskurve, Verlust der Verformbarkeit
der Erythrozyten, Zunahme der Laktatkonzentration, Freisetzung von Inhaltsstoffen, z. B.
Kalium, Laktatdehydrogenase sowie Hiamoglobin und Abnahme des S-Nitrosohamoglobins
der Erythrozyten [4-7]. Die lagerungsbedingten Verdnderungen der Erythrozyten sind zum
Teil in vivo innerhalb von 48 bis 72 Stunden nach Transfusion reversibel [7]. Die 2,3-DPG-
Depletion _ist __hinsichtlich _der _0O.-Abgabe gelagerter _Erythrozyten und der

Gewebeoxygenierung wahrscheinlich von geringer Bedeutung [8].

1.4 Lagerung, Verwendbarkeit*

EK missen bei +4 + 2 °C in speziell geeigneten Kiihlschranken oder -raumen mit fortlaufender
Temperaturregistrierung gelagert werden. Die Temperatur muss auch wahrend des
Transports zwischen +2 °C und +10 °C liegen (Kiihlkette!) [2, 8]. Innerhalb einer Einrichtung
der Krankenversorgung kénnen EK bei sofortiger Anwendung auch bei Raumtemperatur
transportiert werden.

Beziiglich der Verwendbarkeitsdauer sind die Angaben des Herstellers auf den Etiketten
der Praparate zu beachten.

Mehrere prospektiv randomisierte Studien zeigten iibereinstimmend keine Auswirkung
der Lagerungsdauer auf die Letalitdt oder unerwiinschte Ereignisse und andere sekundare
Endpunkte [9-17]. In diesen Studien waren verschiedene Patientengruppen eingeschlossen
worden_(Intensivpatienten, kardiochirurgische Patienten, hamato-onkologische Patienten,
Neugeborene, Kinder, Jugendliche). Der Effekt der Lagerungsdauer auf die verschiedenen
Endpunkte, u. a. Letalitit und Organdysfunktionen, wurde iliberwiegend bei erwachsenen

Patienten untersucht. Das Evidenzlevel fiir Kinder ist geringer.

* vgl. Abschnitt 0.4
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Innerhalb der zuielassenen Grenzen -

Bei Frith- und Neugeborenen sollten unter bestimmten Bedingungen, z. B.
Austauschtransfusion, Massivtransfusion, extrakorporale
Lungenunterstiitzung, kurz gelagerte Erythrozytenkonzentrate verwendet
werden.

1.5 Anwendung, Dosierung, Art der Anwendung*
1.5.1 Indikationen
1.5.1.1 Allgemeine Grundsitze

Das therapeutische Ziel der Transfusion von Erythrozyten ist die Vermeidung bzw. Therapie
einer manifesten andmischen Hypoxie. Da die klinischen Symptome einer Andmie nicht
spezifisch sind, miissen bei einer rationalen Indikationsstellung zur Transfusion neben der
gemessenen Hb-Konzentration, und/oder des Hk, zusatzliche Kriterien herangezogen

u beachtende Kriterien sind

vor allem:
¢ Ursache, Dauer und Schweregrad der Andmie,
¢ Ausmaf’ und Geschwindigkeit des Blutverlusts,

¢ die Einschatzung der individuellen physiologischen Fahigkeit, den verminderten 02-
Gehalt des arteriellen Blutes zu kompensieren,

¢ vorbestehende Erkrankungen des Patienten, welche die Kompensationsfahigkeit bei
akuter Andmie limitieren, z. B. kardiale, vaskulare, pulmonale,

¢ der aktuelle klinische Zustand des Patienten, z. B. Fieber, akut eingeschrankte Herz- oder
Lungenfunktion,

¢ Symptome, die auf das Vorliegen einer andamischen Hypoxie hinweisen koénnen
(Physiologische Transfusionstrigger, siehe Abschnitt 1.5.1.2),

¢ der intravasale Volumenstatus, da bei vermindertem Plasmavolumen (Hypovoldmie) das

Erihroziendefizit nicht zuverléssii erkennbar ist und hohe Hk-Werte iemessen werden

* vgl. Abschnitt 0.4
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Tab. 1.5.1.2.1: Klinische Symptome, die bei laborchemisch gesicherter Andmie und
erhaltener Normovolimie auf eine andmische Hypoxie hinweisen koénnen
(Physiologische Transfusionstrigger).

Kardio-pulmonale Symptome
e Tachykardie

e Hypotension
e Dyspnoe

e Blutdruckabfall unklarer Genese

Ischimietypische EKG-Veridnderungen
¢ neu auftretende ST-Strecken-Senkungen oder -Hebungen

¢ neu auftretende Herzrhythmusstérungen

Neu auftretende regionale myokardiale Kontraktionsstérungen im
Echokardiogramm

Globale Indices einer unzureichenden Sauerstoffversorgung
o Abfall der gemischtvendsen O;-Sattigung (Sv02) < 50% !

o Abfall der zentralvenosen O2-Sattigung (ScvO2) < 65-70% 1
e Laktatazidose (Laktat > 2 mmol/l + Azidose)

! Eine anadmische Hypoxie einzelner Organe oder Gewebe kann auch bei hoheren
Sv02-/Scv0,-Werten nicht sicher ausgeschlossen werden, wenn die O2-Extraktion aus dem
arteriellen Blut gestortist [21].

Zusatzlich miussen fir eine rationale Indikationsstellung die Ergebnisse klinischer Studien
uber den Zusammenhang zwischen Andamie, Erythrozytentransfusion und klinischem Verlauf
der Krankheit einbezogen werden (siehe unten). Praventive Mafsnahmen sollen zur

Reduzierung vermeidbarer Anamien und Transfusionen grundséitzlich Vorrang erhalten. Die
Indikation zur Gabe von Erﬂhrozﬂenkonzentraten soll grundsﬁtzlich streng gestellt werden.

Die klinische Re-Evaluation des Patienten ist vor weiteren Erythrozytentransfusionen
notwendig.

Bei jedem Patienten mit akuter oder chronischer Andmie muss der Versuch unternommen

werden, die Ursache der Anamie zu kldren und gegebenenfalls eine kausale Therapie

einzuleiten.

Zur Detektion und Behandlung einer praoperativen Andamie wird das multidisziplinare
und patientenindividuelle Therapiekonzept der Patienten-individualisierten Hamotherapie
(Patient Blood Management) empfohlen [25-27]. Das Konzept beinhaltet pra-, intra- und
postoperativ umzusetzende Komponenten: 1.) die prdoperative Diagnose und Behandlung
einer Andamie, 2.) die Vermeidung von Blutungen und Verminderung von Blutverlusten sowie
die maschinelle Autotransfusion (wenn méglich) und 3.) die Erh6hung und Ausschépfung der

individuellen Andmietoleranz und die strenge, individuelle Indikationsstellung zur
Transfusion.

Die Gabe von EK ist angezeigt, wenn Patienten ohne Transfusion durch eine anamische
Hypoxie aller Voraussicht nach einen gesundheitlichen Schaden erleiden wiirden und eine
andere, zumindest gleichwertige Therapie nicht moglich ist. Eine restriktive
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Indikationsstellung zur Erythrozytentransfusion vermindert grundsatzlich die Exposition mit
Fremdblu “rhebnch_und et bei den

meisten Patientengruppen nicht mit einem erh6hten Risiko fiir Letalitat
einher [28, 29].

1.5.1.2 Akute/Anémie

Unter experimentellen Bedingungen konnte gezeigt werden, dass von jungen Gesunden mit
normalen Herz-Kreislauf-Funktionen bei akuter Andmie und unter strikter Aufrechterhaltung
der intravasalen Normovoldmie die globale O2-Versorgung bis zu einer Hb-Konzentration
von circa 5g/dl (3,1mmol/l; Hk15 %) durch die physiologischen
Kompensationsmechanismen (1. Anstieg des Herzzeitvolumens, 2.Zunahme der
O2-Extraktion, 3. Redistribution der Durchblutung zugunsten von Herz und ZNS,
4. Homogenisierung der mikrovaskularen Durchblutung) ohne klinische Hinweise auf eine
anamische Hypoxie und ohne dauerhaften Schaden kompensiert werden [30-32].

Ein Hk von circa 15 % (Hb-Konzentration 5,0 bis 4,5 g/dl [3,1 bis 2,8 mmol/I]) muss
aufgrund von klinischen Beobachtungen und unter Bertiicksichtigung von Risikofaktoren als
kritischer Wert der absoluten Indikation zur Erythrozytentransfusion angenommen werden
[32, 38, 39]. Es muss beriicksichtigt werden, dass der Hb- bzw. Hk-Wert bei Hypovoldmie im
Normbereich liegen kann, obwohl das Erythrozytenvolumen vermindert ist und vice versa
ervolamie, z. B. im Rahmen einer Infusionstherapie und bei Schwangeren, der Hb-



Thomas Frietsch


Thomas Frietsch


Thomas Frietsch


Thomas Frietsch


Thomas Frietsch


Thomas Frietsch


Thomas Frietsch



Querschnitts-Leitlinien zur Therapie mit Blutkomponenten und Plasmaderivaten
Gesamtnovelle 2020
Seite 18 von 289



Thomas Frietsch


Thomas Frietsch


Thomas Frietsch


Thomas Frietsch



Querschnitts-Leitlinien zur Therapie mit Blutkomponenten und Plasmaderivaten

Gesamtnovelle 2020
Seite 19 von 289

Fur herzchirurgische Patienten, die nicht akut bluten, soll die Indikation zur
Gabe von Erythrozytenkonzentraten bei einem Hb-Wert von unter 7,5 g/dl
(unter 4,7 mmol/l) gestellt werden.
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Tab. 1.5.1.2.2 Empfehlungen zur Transfusion von Erythrozyten bei akuter Andmie
unter Beriicksichtigung der aktuellen Himoglobinkonzentration (Hb), der
physiologischen Fihigkeit, den verminderten O2-Gehalt des Blutes zu kompensieren
(Kompensationsfahigkeit), des Vorhandenseins kardiovaskulidrer Risikofaktoren,
welche die Kompensationsfahigkeit bei akuter Anamie einschrinken (z. B. koronare
Herzerkrankung, periphere arterielle Verschlusskrankheit, zerebrovaskulire
Gefiflerkrankung, Herzinsuffizienz), und klinischer Hinweise auf eine manifeste
andmische Hypoxie (Physiologische Transfusionstrigger)

Hb-Bereich Kompensationsfihigkeit/Risikofaktoren | Transfusion | Bewertung
i - ja* 1A
<8 Kompensation adaquat, nein -
g/dl (= 4,3 keine Risikofaktoren
umnrg <1 /51’)0 Kompensation eingeschrankt oder ja** -
° Risikofaktoren vorhanden
Hinweise auf andmische Hypoxie ja 1C+
(Physiologische Transfusionstrigger?!)
>8und <10 Hinweise auf andmische Hypoxie ja 2C
g/dl (Physiologische Transfusionstrigger?)
(25,0und <
6,2 mmol/1)
>10g/dl nein*** 1A
(2 6,2 mmol/I)
Beachte:

¢ Die Himoglobinkonzentration allein ist kein addquates Maf3 des 02-Angebots.

e Bei Hypovolamie oder Hypervolamie geben die Hb-Konzentration und der Himatokrit
den Erythrozytengehalt nicht korrekt wieder.

e Individuelle Faktoren konnen eine von den Empfehlungen abweichende
Indikationsstellung erforderlich machen.

1siehe Tabelle 1.5.1.2.1

* Der Hb-Wert von 7 g/dl (4,3 mmol/l) war bei Patienten mit stabilen Herz-Kreislauf-
Funktionen einschliefdlich kritisch kranker Intensivpatienten als Grenzwert zur
Transfusionsindikation hoheren Hb-Werten gleichwertig. Bei stabilen Kreislaufverhaltnissen,
Normovoldmie,  fehlenden  patienteneigenen  Risikofaktoren @ und  gegebener
Uberwachungsméglichkeit ist auch eine Hb-Konzentration unter 7 g/dl allein nicht immer ein
suffizientes Transfusionskriterium [17]. Bei addquater Kompensation kénnen individuell

niedrigere Hb-Werte, beispielsweise infolge peripartaler Blutung, ohne Transfusion toleriert
werden [28, 78, 79].
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**  Im begriindeten Einzelfall kann eine Transfusion auch bei hoheren Hb-Werten indiziert
sein.

1.5.1.3 Chronische Animien

Bei chronischer Andmie, z. B. bei Niereninsuffizienz, Tumoranamie, Erkrankungen der
Hamatopoese, kommt es zu langfristigen Adaptationsvorgidngen, die unter
Normalbedingungen die Gewebeoxygenierung sichern (z. B. Anstieg des erythrozytaren 2,3-
DPG und Rechtsverschiebung der O:-Bindungskurve, Zunahme der linksventrikularen
Volumina sowie des Herzzeitvolumens (HZV), Myokardhypertrophie). Dennoch kann eine
chronische Andmie den Kklinischen Verlauf einer Erkrankung verschlechtern, z. B. bei einer
Herzinsuffizienz [58-60, 85, 86]. Daher kann das Anheben des Hb, z. B. durch geeignete
kausale Therapiemafinahmen, die objektive Belastbarkeit und das subjektive Wohlbefinden
betroffener Patienten mit chronischer Andmie verbessern sowie die Rate an stationdren
Behandlungen reduzieren [58, 59, 87-89].

Die Indikation zur Erythrozytentransfusion ergibt sich aus der Beurteilung des klinischen
Gesamtbildes und wird nicht allein anhand von Laborwerten (Hb, Hk, Erythrozytenzahl
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Bei Patienten mit chronischer Anamie und Hb-Wert unter 8 bis 7 g/dl (unter
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ymptomatik wurde in einzelnen Studien als
Indikation fiir die Erythrozytentransfusion angesehen [99, 101, 102].

Die Transfusionsindikation bei Patienten mit Sichelzellkrankheit (Sickle cell disease, SCD
wurde in zahlreichen Studien und mehreren C
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Bei der Substitutionsbehandlung von Patie

ransfusion  vorenthalten wird. Bei
lebensbedrohlichen hdmolytischen Krisen mit sehr tiefen Hb-Konzentrationen kann die Gabe
von EK unter entsprechender medikamentoser Therapie lebensrettend sein [116].
Begleitende Alloantikorper, deren Diagnostik hdufig zeitaufwendig ist, miissen berticksichtigt
werden.

Kommt es bei Patienten mit chronischer Anamie zu akuten Blutverlusten, so werden
dieselben Kompensationsmechanismen wirksam wie bei Patienten ohne chronische Anamie.
Eine vorbestehende chronische Anamie impliziert also nicht die bessere Toleranz noch
niedrigerer Hb-Konzentrationen. Patienten mit chronischer Andmie miissen daher bei einem
zusatzlichen akuten Abfall der Hb-Konzentration nach denselben Grundsitzen behandelt
werden wie Patienten ohne vorbestehende chronische Anidmie.

1.5.1.4 Besonderheiten der Indikation zur Gabe von Erythrozytenkonzentraten im
Kindesalter
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Bei Frithgeborenen verringert eine autologe Plazentabluttransfusion bei der Geburt die

Haufigkeit an spateren Transfusionen von EK (siehe Kapitel 9).

Zur Festlegung von Indikationen und zur Ermittlung einer optimalen Dosierung der EK
existieren nur wenige Ubersichtsarbeiten und Leitlinien [124-126].

Bei Frith- und Reifgeborenen sollen zur Akuttherapie eines Volumenmangels 1C+
durch Blutverlust Erythrozytenkonzentrate gegeben werden.

Ansonsten sind die Dauer und die Schwere der Andmie, die Vorgeschichte, das
postmenstruelle und das postnatale Alter sowie der klinische Zustand bei der Indikation zur
Gabe von EK zu beriicksichtigen [124-127].

Tab. 1.5.1.4.1: Indikationen zur Gabe von Erythrozytenkonzentraten bei Friih- und
Neugeborenen (modifiziert nach [124])

Bei Frith- und Neugeborenen sollten Erythrozytenkonzentrate unter | 2 A
Berticksichtigung der folgenden Kriterien transfundiert werden:
Alter Transfusionstrigger
(Stunden h, . 02-Therapie/nicht-
Tage d) Invasiv beatmet invasive Beatmiing Raumluft
0-24h <12,0 g/dl (7,5mmol/l) | <12,0 g/dl (7,5 mmol/1) <10,0 g/dl
(6,2 mmol/l)
1-7d <12,0 g/dl (7,5 mmol/l) | <10,0 g/dl (6,2 mmol/1) <10,0 g/dl
(6,2 mmol/I)
8-14d <10,0 g/dl (6,2 mmol/1)| <9,5g/dl (5,9 mmol/l) <7,5g/dl
(4,7 mmol/1)
>14d <10,0 g/dl (6,2 mmol/l)| <8,5g/dl (53 mmol/l) <75g/dl
(4,7 mmol/1)

Dies ist ein Beispiel von verschiedenen, fiir Frithgeborene < 32 Schwangerschaftswochen
vorgeschlagenen Transfusionskriterien. Diese Kriterien konnen wahrscheinlich auch fir
reifere Neugeborene verwendet werden.

Bei Frithgeborenen reduziert eine in der ersten Woche nach der Geburt begonnene
Erythropoetin-Behandlung in Kombination mit enteraler Eisensubstitution [128] die Zahl
und das Volumen an Transfusionen von EK und hat moglicherweise einen neuroprotektiven
Effekt [129].

Bei Kindern jenseits der Neonatalperiode und akutem Blutverlust kann bei normalen Herz-
Kreislauf-Funktionen ein Abfall des Hk bis auf 20 % bzw. der Hb-Konzentration bis auf 7 bis
6 g/dl (4,3 bis 3,7 mmol/l) durch Volumensubstitution kompensiert werden. Bei Kindern
dieser  Altersgruppe mit instabilem Kreislauf liegt der Grenzwert der
Transfusionsbediirftigkeit bei einem Hk von 30 %. Bei chronischer Andmie koénnen
asymptomatische Kinder jenseits der Neonatalperiode Himoglobinwerte von 8 bis 7 g/dl (5,0
bis 4,3 mmol/], Hk 24 bis 21%) tolerieren und miissen nicht behandelt werden.
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In klinischen Studien konnte gezeigt werden, dass bei verschiedenen klinischen Zustdnden
und Diagnosen im Kindesalter jenseits der Neonatalperiode ein restriktives
Transfusionsregime mit einem Hb-Grenzwert von 7,0 bis 8,0 g/dl (4,3 bis 5 mmol/], Hk 21 bis
24 %) gegeniiber einem liberalen Vorgehen keine negativen Auswirkungen auf den klinischen
Verlauf zu verzeichnen waren [48, 124, 130-133].

Diese Grenzwerte gelten nicht fiir Frithgeborene und Kinder mit Hypoxamie, instabilen
Kreislaufverhdltnissen, akutem Blutverlust und zyanotischen Herzvitien [134].

Die_wenigen randomisierten Studien bei Kindern nach der Neonatalperiode zeigten

hinsichtlich der Indikation zur Gabe von EK ahnliche Hb-Werte wie (Ee Studien bei

Erwachsenen. Deshalb gelten fiir Kinder nach der Neonatalperiode die in den jeweiligen

Krankheitsentitdaten dargestellten Empfehlungen.

1.5.1.5 Besonderheiten der Dosierung von Erythrozytenkonzentraten im
Kindesalter

Das iibliche Transfusionsvolumen bei Kindern, speziell Friih- und Neugeborenen, liegt bei{15
bis 20 ml/kg KG [124]. Hohere Dosierungen sind beim hypovoldmischen Schock,
Austauschtransfusionen und Operationen mit kardiopulmonalem Bypass erforderlich. Die
Gabe von 3 ml EK/kg KG erhoht die Hb-Konzentration um ca. 1 g/dl (0,62 mmol/I).

1.5.2 Indikationen fiir spezielle Erythrozytenkonzentrate
1.5.2.1 Bestrahltes Erythrozytenkonzentrat

Die Ubertragung vermehrungsfihiger, immunkompetenter Lymphozyten mit Blutprodukten
kann bei immunkompromittierten Patienten zu einer Graft-versus-Host-Reaktion (GvHR)
fithren (siehe Kapitel 10). Bei kompatibler HLA-Konstellation, vor allem bei Blutsverwandten,
kann in seltenen Féllen eine GvHR auch ohne Immunsuppression auftreten. Zellhaltige
Blutprodukte, die an solche Patienten verabreicht werden, miissen deshalb mit 30 Gy
bestrahlt werden, um eine GvHR zuverlassig zu verhindern (siehe Abschnitt 10.4).

1.5.2.2 Gewaschenes Erythrozytenkonzentrat

Gewaschene EK sind nur bei Patienten indiziert, bei denen seltene transfusionsrelevante
Antikorper gegen IgA oder andere Plasmaproteine nachgewiesen oder wiederholt schwere,
nicht geklarte, nicht hamolytische Transfusionsreaktionen beobachtet wurden.

1.5.2.3 Kryokonserviertes Erythrozytenkonzentrat

Kryokonservierte EK sollten wegen der beschrankten Verfiigbarkeit und des grofden
logistischen Aufwands lediglich fiir Patienten mit komplexen Antikérpergemischen oder mit
Antikorpern gegen hochfrequente Blutgruppenmerkmale, die anders nicht versorgt werden
konnen, verwendet werden.

1.5.3 Auswahl von Erythrozytenkonzentraten

Eine Voraussetzung fiir eine risikoarme Ubertragung von EK ist deren Auswahl unter
Beriicksichtigung der blutgruppenserologischen Befunde. Patienten, bei denen vor
Transfusion ein klinisch relevanter Antikorper, z. B. Anti-D, Anti-Kell, nachgewiesen wurde,
diirfen nur mit EK versorgt werden, deren Erythrozyten das korrespondierende Antigen nicht
tragen. Dies auch dann, wenn der Antikorpertiter im weiteren Verlauf abfallt und eventuell
zum Zeitpunkt der Transfusion nicht mehr nachzuweisen ist. Mddchen sowie gebarfahige
Frauen sollten keine EK erhalten, die zu einer Immunisierung gegen wichtige Antigene des
Rhesus (Rh)-Systems (Rh-Formel) oder den Kell-Faktor fiihren kénnen. Gegebenenfalls
miissen weitere Blutgruppenmerkmale und Antikérper bestimmt werden.
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EK werden ABO-gleich transfundiert. In medizinisch begriindeten Ausnahmeféallen kénnen
auch ABO-ungleiche, sogenannte majorkompatible Praparate transfundiert werden (siehe
Tabelle 1.5.3). Die Ausnahmen sind zu dokumentieren.

Tab. 1.5.3: ABO-kompatible Erythrozytentransfusion

Patient/Blutgruppe Kompatibles Erythrozytenkonzentrat
A A oder 0

B B oder 0

AB AB, A, B oder 0

0 0

Wegen des Mangels an RhD-negativem Blut lisst sich die Ubertragung von RhD-positiven
Erythrozytenpraparaten an RhD-negative, nicht immunisierte Patienten nicht immer
vermeiden. Eine solche Ubertragung sollte jedoch nur in Betracht gezogen werden, wenn die
Transfusion lebenswichtig ist und RhD-negative Erythrozytenpraparate nicht zeitgerecht
beschafft werden koénnen, z. B. bei Notfall- und Massivtransfusionen. RhD-negative
Erythrozyten konnen RhD-positiven Empfiangern iibertragen werden, wenn Kkeine
Unvertraglichkeit infolge von Antikérpern im Rh-System besteht.

Bei RhD-negativen Madchen sowie RhD-negativen gebarfahigen Frauen ist die Transfusion
von RhD-positiven EK, mit Ausnahme von lebensbedrohlichen Situationen, unbedingt zu
vermeiden. Die Dringlichkeit der Indikation, fiir die der transfundierende Arzt die
Verantwortung tragt, ist zu dokumentieren.

Bei einer Transfusion von RhD-positiven Praparaten auf RhD-negative Patienten hat der
weiterbehandelnde Arzt eine serologische Untersuchung 2 bis 4 Monate nach Transfusion zur
Feststellung eventuell gebildeter Antikorper zu veranlassen. Bei Nachweis entsprechender
Antikorper hat eine Aufklarung und Beratung der Betroffenen sowie Eintragung in einen
Notfallpass zu erfolgen [2, 135].

Wird einer RhD-negativen Patientin im gebarfahigen Alter RhD-positives Blut
transfundiert, kann nach Ricksprache mit einem transfusionsmedizinischen Institut
gegebenenfalls eine Immunisierung gegen das D-Antigen nach einer Transfusion mit RhD-
positiven Erythrozyten durch die Gabe von Anti-D Immunglobulin (kumulative Dosis bis zu
20 pg/ml Erythrozytenkonzentrat in multiplen Einzeldosen i. v.) verhindert werden.

Zur _Vermeidung _einer _Alloimmunisierung wird _empfohlen, Patienten _mit
Sichelzellkrankheit und Thalassémie-Szndromen bei chronischem Transfusionsbedarf iiber

ABO- und RhD-Kompatibilitat hinaus auch primar mit EK, welche zumindest in den Antigenen
C/c, E/e und K kompatibel sind, zu versorgen [110, 135-137].

Fir die Transfusion nach ABO-inkompatibler hamatopoetischer Stammzelltransplantation

sind fiir die Blutgruppenauswahl spezielle Empfehlungen in Abhangigkeit von der ABO-
Blutgruppe des Stammzellspenders/-empfangers und dem Engraftment zu beachten [138I
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1.5.4 Artder Anwendung

Die Einleitung der Transfusion erfolgt nach Aufklarung und Einwilligung der Patienten durch
den zustandigen Arzt [2].

Unmittelbar vor der Transfusion ist vom transfundierenden Arzt oder unter seiner
direkten Aufsicht der ABO-Identitiatstest (Bedside-Test) direkt beim Empfanger
vorzunehmen und das Ergebnis schriftlich zu dokumentieren [2, 135]. /Auf den ABO-

Identitatstest (Bedside-Test) kann bei Friith- und Neugeborenen verzichtet werden, sofern

ausschliefdlich Erythrozytenkonzentrate der Blutgruppe 0 transfundiert werden [2].

Wihrend und nach der Transfusion ist fiir eine geeignete Uberwachung des Patienten zu
sorgen. Nach der Transfusion ist das Behaltnis mit dem Restblut steril zu verschliefien, z. B.
durch Abklemmen, und 24 Stunden bei +1 °C bis +10 °C aufzubewahren [2].

Die Transfusion erfolgt in der Regel iiber periphere Venen, moglichst tiber einen eigenen
vendsen Zugang. Hierfiir ist ein Transfusionssystem mit Standardfilter zu verwenden [2].

Die Transfusionsgeschwindigkeit muss dem klinischen Zustand des Patienten angepasst
werden. Eine Hypervolamie durch zu rasche Gabe mehrerer EK ist zu vermeiden. Bei
kreislaufstabilen Patienten mit einer hochgradigen Andmie richtet sich die
Infusionsgeschwindigkeit nach der kardialen Kompensationsfahigkeit und der
Ischamiesymptomatik.

Eine Erwarmung gekiihlter EK ist in der Regel nicht erforderlich. Ausnahmen sind
Massivtransfusionen mit Zufuhr von mehr als 50 ml EK pro Minute, bereits vor der
Transfusion unterkiihlte Patienten, Patienten mit einer chronischen Kalteagglutininkrankheit
und hochtitrigen Kalteantikorpern, Patienten, die auf den Kaltereiz durch gekiihltes Blut mit
einem Vasospasmus reagieren sowie Transfusionen und Austauschtransfusionen bei
Neugeborenen. Zur Bluterwarmung dirfen nur fiir diesen Zweck zugelassene Gerate
eingesetzt werden, deren Funktionsfahigkeit regelmafliig zu {iberpriifen und zu
dokumentieren ist [2].

Eroffnete (,angestochene“) Blutkomponenten sind innerhalb von 6 Stunden zu
transfundieren. Die Entnahme von Blutproben aus verschlossenen Blutbeuteln zu
Untersuchungszwecken ist nicht erlaubt.

Blutprodukten diirfen vom Anwender keine Medikamente bzw. Infusionslésungen
beigefiigt werden. Fiir Einzelheiten zur Art der Anwendung wird auf die Richtlinie
Hamotherapie der Bundesarztekammer verwiesen [2].

1.5.5 Kontraindikationen und Anwendungsbeschrankungen

Absolute Kontraindikationen sind nicht bekannt.

Hinweis:
Bei potenziellen Empfangern eines Knochenmark-/Stammzelltransplantats ist die Gabe von

Erythrozytenkonzentraten des Transplantatspenders und Blutsverwandten des Spenders
vor der Transplantation unbedingt zu vermeiden.

1.6 Unerwiinschte Wirkungen

siehe Kapitel 10
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1.7 Dokumentation

Fiir EK (als Blutprodukt i. S. v. § 2 Nr. 3 TFG) besteht eine Dokumentationspflicht gemaf3 § 14
TFG. Einzelheiten zur Dokumentation siehe Richtlinie = Hdmotherapie der
Bundesarztekammer [2].
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